











































































































































































































































































































































































































































Experiment	 Immunsuppression	 Ergebnis	 Ref.	
MHC	class	I	mismatch	Nieren-Tx	 12	Tage	CyA	 Toleranz	 14	
MHC	class	I	mismatch	Herz-Tx	 	 12	Tage	CyA	 Abstoßung	 15	
MHC	class	I	mismatch	Herz-Nieren-Tx	 12	Tage	CyA	 Toleranz	 15	
MHC	class	I+II	mismatch	Nieren-Tx	 12	Tage	Tac	 Toleranz	 16	
MHC	class	I+II	mismatch	Herz-Tx	 12	Tage	Tac	 Abstoßung	 17	
MHC	class	I+II	mismatch	Herz-Nieren-Tx	 12	Tage	Tac	 Toleranz	 17	
MHC	class	I	mismatch	Lungen-Tx	 12	Tage	CyA	 Abstoßung	 18	
MHC	class	I	mismatch	Lungen-Tx	 12	Tage	Tac	 Toleranz	 18	
MHC	class	I+II	mismatch	Lungen-Tx	 12	Tage	Tac	 Toleranz	 19	
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Wenn	man	12	Tage	lang	mit	einem	hochdosierten	Calcineurin-Inhibitor	behandelt,	werden	die	
T-Effektorzellen	während	der	Induktionsphase	der	Toleranz	unterdrückt,	so	lange	bis	die	Niere	
selbst	in	der	Lage	war,	Toleranz	über	regulierende	T-Zellen	zu	induzieren.	Die	Balance	zwischen	
Abstoßung	(T-Helfer-	und	T-Killerzellen)	und	Toleranz	(regulierende	T-Zellen)	wird	in	Richtung	
Toleranz	verschoben.	Es	handelt	sich	der	Theorie	nach	in	diesem	Modell	also	um	„regulational	
tolerance“	(periphere	Toleranz)	im	Gegensatz	zur	„deletional	tolerance“	(zentralen	Toleranz)	
beim	gemischten	hämatopoietischen	Chimärismus,	wo	gegen	den	Spender	gerichtete	T-Zellen	
negativ	selektioniert	werden.	16		
	
2.2.1	Induction	of	Cardiac	Allograft	Tolerance	Across	a	Full	MHC	Barrier	in	miniature	
Swine	by	Donor	Kidney	Cotransplantation	(Am	J	Transplant.	2013	Oct;13(10):2558-
66.)	
Hintergrund	
Nachdem	es	gelungen	war,	im	MHC-Klasse	I	mismatch	Modell	durch	eine	12-tägige	Therapie	
mit	hochdosiertem	Cyclosporin	A	Toleranz	gegenüber	Spenderherzen	durch	Nieren-
Cotransplantation	zu	erzeugen,	versuchten	wir	dies	auch	in	einem	Modell	mit	MHC-Klasse	I	+	II	
(full)	mismatch	zwischen	Spender	und	Empfänger	zu	reproduzieren,	um	das	Modell	klinisch	
relevanter	zu	gestalten.	
Methoden	
Herz	und	Nieren	(n=5)	von	DD-Spendern	wurden	in	CC-Empfänger	heterotop	abdominell	
transplantiert.	In	der	Kontrollgruppe	wurden	nur	Herzen	transplantiert	(n=3).	Es	wurde	12	
Tage	Tacrolimus	mit	Zielspiegeln	von	30-50	ng/ml	i.v.	appliziert,	danach	wurde	die	
Immunsuppression	gestoppt.	
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Ergebnisse	
Alle	isolierten	Herzen	wurden	bis	zum	40.	Tag	komplett	abgestoßen.	Wenn	Herz	und	Niere	
zusammen	transplantiert	wurden,	überlebten	die	Transplantate	>200	Tage	(bis	zur	elektiven	
Terminierung	des	Experiments)	ohne	Anzeichen	einer	Abstoßung	(Tab.	1).	Dies	wurde	durch	
regelmäßige	Myokardbiopsien	gesichert	(Fig.	1).	Im	Serum	konnten	keine	gegen	den	Spender	
gerichteten	Antikörper	detektiert	werden,	und	in	vitro	assays	zeigten	sich	areaktiv	gegen	
spenderspezifische	Antigene	(aber	reaktiv	gegen	Antigene	Dritter).		
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Diskussion	
Nach	der	erfolgreichen	Induktion	von	Toleranz	gegenüber	Herzen	durch	kombinierte	Herz-
Nieren-Tx	im	MHC-Klasse	I	mismatch-Modell	ist	dies	nun	auch	bei	vollem	MHC	mismatch	
gelungen.	Unklar	bleibt,	welcher	Nieren-spezifische	Zelltyp	diesen	Mechanismus	vermittelt.	In	
28	
	
Frage	kommen	RTECs	(renal	tubular	epithelial	cells),	die	T-Effektorzellen	in	Tregs	konvertieren	
können	und	damit	die	Balance	der	Immunantwort		von	Abstoßung	in	Richtung	Toleranz	
verschieben	können.	20,	21	Auch	plasmazytoide	dendritische	Zellen	(pDCs)	können	regulierende	
T-Zellen	generieren.	22,	23	
Schlussfolgerung	
Toleranz	gegenüber	Spenderherzen	durch	Nieren-Cotransplantation	kann	auch	im	klinisch	
relevanten	Modell	(MHC-Klasse	I	+	II	mismatch)	reproduzierbar	induziert	werden.		
	
	
2.2.2	Effects	of	Lung	Cotransplantation	on	Cardiac	Allograft	Tolerance	Across	a	Full	
Major	Histocompatibility	Complex	Barrier	in	Miniature	Swine	(Am	J	Transplant.	
2016	Mar;16(3):979-86.)	
Hintergrund	
Um	herauszufinden,	ob	Lungen	die	gleiche	Fähigkeit	wie	Nieren	haben,	Toleranz	gegenüber	
Herzen	zu	induzieren,	führten	wir	kombinierte	Herz-Lungen-Transplantationen	mit	demselben	
Therapieregime	durch.	
Methoden	
Eine	linksseitige	Einzellungentransplantation	wurde	mit	einer	heterotop	abdominellen	
Herztransplantation	vom	selben	Spender	kombiniert	(n=3).	Das	immunsuppressive	Regime	
bestand	wieder	aus	12	Tagen	Tacrolimus	i.v.	mit	Zielspiegeln	von	30-50	ng/ml.	
Ergebnisse	
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Sowohl	die	Herzen	als	auch	die	Lungen	wurden	abgestoßen	(Tag	47,	55,	202).	Im	Gegensatz	
zu	den	Nieren	waren	die	Lungen	nicht	in	der	Lage,	immunologische	Toleranz	auf	die	Herzen	zu	
übertragen.	
Diskussion	
Es	scheint	eine	Nieren-spezifische	Zelle	oder	ein	Zellprodukt	zu	geben,	die/das	in	der	Lage	
ist,	Toleranz	auf	Herzen	zu	übertragen.		
Schlussfolgerung	
Lungen	haben	nicht	dasselbe	tolerogene	Potential	wie	Nieren.	
	
	
2.2.3	Kidney-Induced	Cardiac	Allograft	Tolerance	in	Miniature	Swine	is	Dependent	
on	MHC-Matching	of	Donor	Cardiac	and	Renal	Parenchyma	(Am	J	Transplant.	2015	
Jun;15(6):1580-90.)	
Hintergrund	
Diese	Arbeit	versuchte	herauszufinden,	welcher	Zelltyp	der	Niere	(Parenchym	oder	
passenger	leukocytes)	für	die	Vermittlung	von	KICAT	(kidney-induced	cardiac	allograft	
tolerance)	verantwortlich	ist.	
Methoden	
Es	wurden	kombinierte	Herz-Nieren-Transplantationen	mit	verschiedenen	MHC-
Kombinationen	(Gruppeneinteilung	siehe	Tabelle	1)	durchgeführt.	Die	Immunsuppression	
bestand	aus	12	Tagen	Tacrolimus	i.v.	(30-50	ng/ml).	Die	Nieren	aus	Gruppe	3	und	4	stammten	
von	chimären	Tieren,	d.h.	die	vor	der	Transplantation	durchgeführten	Biopsien	der	
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Spendernieren	wiesen		sowohl	MHC-Moleküle	vom	Typ	ihres	eigenen	Parenchyms	als	auch	eine	
hohe	Anzahl	an	graft-infiltrating	leukocytes	(MHC	vom	ursprünglichen	Spender)	auf.	
Ergebnisse	 	
	
	
	
KICAT	entsteht	nur,	wenn	MHC-matching	von	Spenderherz	und	Spenderniere	gegeben	ist.	
Werden	chimäre	Nieren	mit	Herzen	co-transplantiert,	so	ist	es	erforderlich,	dass	die	
Parenchymzellen	von	Herz	und	Niere	MHC	gleich	sind	damit	Toleranz	entsteht.	MHC-matching	
der	passenger	leukocytes	der	Niere	mit	dem	Parenchym	des	Herzens	führt	zur	Abstoßung.		
Diskussion	
Ein	möglicher	Mechanismus	der	Toleranzinduktion	in	diesem	Modell	ist	die	TGFß-
vermittelte	Produktion	von	FOXP3+	regulatorischen	T-Zellen	durch	RTECs	(renal	tubular	
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epithelial	cells).	Die	mögliche	Rolle	von	passenger	leukocytes	(z.B.	dendritische	Zellen)	bei	der	
Induktion	peripherer	Toleranz	ist	aber	in	der	Literatur	ebenfalls	belegt	(s.a.	liver	effect,	Calne	et	
al.	24).	Eine	alternative	Interpretation	unserer	Daten	in	Bezug	auf	passenger	leukocytes	wäre,	
dass	Abstoßung	immer	dann	auftritt,	wenn	sie	nicht	vom	selben	MHC-Typ	wie	der	Empfänger		
sind,	und	Toleranz	induziert	werden	kann,	wenn	passenger	leukocytes	mit	dem	Empfänger	
MHC-gematcht	sind.	Die	folgende	Arbeit	im	Lungenmodell	beschäftigt	sich	näher	mit	dieser	
These.	25		
Schlussfolgerung	
Diese	Daten	implizieren,	dass	KICAT	in	irgendeiner	Weise	von	Parenchymzellen	der	Niere	
(Tubulusepithelzellen	(RTECs)	oder	Endothelzellen)	vermittelt	wird	und	dass	die	
verantwortliche	Komponente	mit	dem	Spenderherz	MHC-gleich	sein	muss.	
	
	
2.2.4	Recipient-Matching	of	Passenger	Leukocytes	Prolongs	Survival	of	Donor	Lung	
Allografts	in	Miniature	Swine	(Transplantation.	2015	Jul;99(7):1372-8.)	
Hintergrund	
Die	Rolle	der	passenger	leukocytes	bei	der	Abstoßung	sollte	in	einem	präklinischen	
Lungentransplantationsmodell	untersucht	werden.	
Methoden	
Es	wurden	6	orthotope	Einzellungentransplantationen	(links)	unter	dem	Schutz	von	12	
Tagen	Hochdosis-CyA	(Spiegel:	400-800ng/ml)	durchgeführt.	Spender	und	Empfänger	wiesen	
einen	single-haplotype	full	(MHC	I	und	MHC	II)-mismatch	auf,	wobei	in	Gruppe	1	die	MHC-
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Moleküle	der	passenger	leukocytes	vom	Empfängertyp	waren	(n=3,	Verwendung	von	chimären	
Spendertieren).	In	Gruppe	2	(n=3)	wiesen	sowohl	die	MHC-Moleküle	des	Parenchyms	als	auch	
die	der	passenger	leukocytes	einen		MHC-Klasse	I	und	II	mismatch	zum	Empfänger	auf	(Tab.	2).	
Ergebnisse	
	
	
	
Das	Transplantatüberleben	war	signifikant	verlängert,	wenn	die	passenger	leukocytes	vom	
selben	MHC-Typ	waren	wie	der	Empfänger.		
Diskussion	
Ob	passenger	leukocytes,	die	mit	dem	Spenderorgan	auf	den	Empfänger	übertragen	werden,	
positive	oder	negative	Effekte	auf	das	Transplantatüberleben	haben,	ist	nach	wie	vor	
Gegenstand	der	wissenschaftlichen	Debatte.	In	manchen	Berichten	ist	der	entstehende	
periphere	„Mikrochimerismus“	assoziiert	mit	einer	Transplantatdysfunktion	26	in	anderen	mit	
spenderspezifischer	Hyporeaktivität.	27	
Schlussfolgerung	
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Wir	konnten	in	diesem	präklinischen	Großtiermodell	einen	positiven	Effekt	des	MHC-
matchings	von	passenger	leukocytes	und	Empfänger	auf	das	Transplantatüberleben	feststellen.		
	
	
2.2.5	Immunomodulatory	Strategies	Directed	Toward	Tolerance	of	Vascularized	
Composite	Allografts	(Transplantation.	2015	2015	Aug;99(8):1590-7.)	
Hintergrund	
Im	Gegensatz	zur	Herz-	oder	Lungentransplantation	handelt	es	sich	bei	der	Transplantation	
von	vascularized	composite	allografts	(VCAs,	z.B.	Gesichts-	oder	Handtransplantation)	nicht	um	
einen	lebensrettenden,	sondern	lediglich	um	einen	Eingriff,	der	die	Lebensqualität	verbessert.	
Die	notwendige	chronische	Gabe	von	Immunsuppressiva	ist	hier	also	besonders	kritisch	zu	
sehen.	Umso	wichtiger		wäre	hier	die	Induktion	immunologischer	Toleranz	gegenüber	dem	
Spendergewebe.	In	dieser	Arbeit	sollte	getestet	werden,	ob	es	gelingt,	Toleranz	von	VCAs	bei	
vollem	MHC-mismatch	ohne	gemischten	hämatopoietischen	Chimerismus	(Risiko	von	Graft-
versus-host	disease)	zu	erzielen,	sondern	nur	durch	immunmodulatorische	(regulatorische)	
Maßnahmen.	
Methoden	
Es	wurde	versucht,	in	Langzeit-tolerante	Herz-/Nieren-Empfänger	VCAs	ohne	weitere	
Immunsuppression	zu	transplantieren.	
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Ergebnisse	
	
	
	
Bei	vollem	MHC	mismatch	(one	haplotype=Gruppe	3	und	two	haplotype=Gruppe	4)	kommt	es		
innerhalb	von	35	Tagen	zur	Abstoßung	von	Dermis	und	Muskel.	Bei	MHC	Klasse	I	mismatch	
werden	Dermis	und	Muskel	des	VCAs	akzeptiert.	
Diskussion	
Gewebe-spezifische	Antikörper	(minor	antigens)	könnten	dafür	verantwortlich	sein,	dass	
VCAs	weniger	tolerogen	als	Nieren	sind.	
Schlussfolgerung	
Immunmodulatorische	Maßnahmen	alleine	reichen	nicht	aus,	um	Toleranz	von	VCAs	bei	
vollem	MHC-mismatch	zu	erzielen.	Toleranz	von	VCAs	(speziell	der	Hautkomponente)	ist	
schwieriger	zu	erzielen	als	Toleranz	von	Nieren	und	Herzen.	
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3. Klinischer	Anteil	des	Habilitationsprojektes	
	
3.1	Arbeiten	zur	Herztransplantation	
	
3.1.1	Renal	recovery	after	conversion	to	an	everolimus-based	immunosuppression	
in	early	and	late	heart	transplant	recipients:	a	12-month	analysis	(Exp	Clin	
Transplant.	2013	Oct;11(5):429-34.)	
Hintergrund	
Calcineurininhibitor-induzierte	Nephrotoxizität	reduziert	das	Langzeitüberleben	nach	
Herztransplantation.	Wir	untersuchten	in	dieser	retrospektiven	Studie	den	Effekt	des	
Proliferation	signal	inhibitors	(PSI)	Everolimus	(EVL)	auf	die	Nierenfunktion	nach	
Herztransplantation.	
Methoden	
24	Patienten	mit	einer	eingeschränkten	Kreatinin-Clearance	(<60ml/min)	wurden	von	der	
Standard	Immunsuppression	bestehend	aus	Tacrolimus	(Tac)/Mycophenolatmofetil	(MMF)	
umgestellt	auf	niedrigdosiertes	Tac	(3-5ng/ml)	mit	EVL	(4-6ng/ml),	wenn	die	
Herztransplantation	weniger	als	1	Jahr	zurücklag	(Gruppe	1,	n=13)	und	auf	EVL	(6-10ng/ml)	
mit	MMF	(1,5-4μg/ml),	wenn	die	Herztransplantation	länger	als	1	Jahr	zurücklag	(Gruppe	2,	
n=11).	
Ergebnisse	
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In	beiden	Gruppen	konnte	der	Kreatininwert	signifikant	gesenkt	werden	(siehe	Tabelle).		
Diskussion	
Die	Strategie,	auf	den	Calcineurininhibitor	erst	nach	dem	ersten	Jahr	nach	HTx	zu	verzichten	
erwies	sich	auch	in	anderen	Studien.	So	kann	die	Nierenfunktion	verbessert	werden,	ohne	
Kompromisse	bei	der	immunsuppressiven	Sicherheit	(keine	erhöhte	Inzidenz	von	
Abstoßungen)	eingehen	zu	müssen.	Die		„Heart	Spare	the	Nephron	Trial“,	wo		Patienten	bereits	
12	Wochen	nach	HTx	auf	CNI-freie	Immunsuppression	umgestellt	wurden,	musste	aufgrund	
einer	stark	erhöhten	Inzidenz	akuter	Abstossungsreaktionen	vorzeitig	abgebrochen	werden.	28		
Schlussfolgerung	
Der	Einsatz	von	EVL	erlaubt	die	Reduktion	bzw.	den	Verzicht	auf	einen	Calcineurininhibitor	
und	kann	so	die	Nierenfunktion	der	Herztransplantierten	signifikant	verbessern.	Es	besteht	
jedoch	eine	aufgrund	des	Nebenwirkungsprofils	(v.a.	Ödeme	und	Ergüsse)	eine	relativ	hohe	
Konversionsrate	(5	von	24	Patienten).	
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3.1.2	Impact	of	donor	and	recipient	sex	on	outcome	(Curr	Opin	Organ	Transplant.	
2011	Oct;16(5):543-7.)	
Hintergrund	
Der	Einfluss	des	Geschlechtes	auf	das	Ergebnis	nach	Herztransplantation	wird	kontrovers	
diskutiert.	Ziel	dieser	Arbeit	war	es,	die	aktuelle	Literatur	zusammenzufassen	und	die	
Ergebnisse	des	eigenen	Zentrums	mit	über	1000	Patienten	mit	einfließen	zu	lassen.	
Ergebnisse	
	
	
	
	
Die	Kombination	männlicher	Empfänger/weiblicher	Spender	erhöht	die	Mortalität	in	der	
früh	postoperativen	Phase.	Langfristig	überleben	am	besten	weibliche	Empfänger	von	
weiblichen	Spenderherzen.	Weibliche	Empfänger	männlicher	Spenderherzen	haben	häufiger	
zelluläre	Abstossungsreaktionen.	
Schlussfolgerung	
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Gleichgeschlechtliche	Herztransplantationen	wären	theoretisch	vorteilhaft,	sind	aber	wegen	
der	längeren	Wartezeit	nicht	umsetzbar.	Die	Kombination	weiblicher	Spender/männlicher	
Empfänger	muss	sorgfältig	von	Fall	zu	Fall	evaluiert	werden.		
	
	
	
	
3.2	Arbeiten	zu	Herzunterstützungssystemen	
	
3.2.1	Modified	implantation	technique	for	the	Berlin	Heart	EXCOR	assist	device	in	
adults	(Artif	Organs.	2012	Mar;36(3):E48-52.)	
Hintergrund	
36	Patienten	erhielten	das	Berlin	Heart	EXCOR	Unterstützungssystem	(VAD,	ventricular	
assist	device)	als	bridge-to-transplantation	bei	terminaler	Herzinsuffizienz	mit	beginnendem	
Multiorganversagen.	Hierbei	wurde	eine	modifizierte	Implantationstechnik	angewendet,	um	
Blutungskomplikationen	und	Ansaugphänomene	zu	vermeiden.	
Technik	
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Diskussion	
Durch	die	dargestellten	Modifikationen	konnte	die	Rethorakotomierate	wegen	Blutung	bei	
dieser	Prozedur	in	unserem	Zentrum	reduziert	werden	(nur	4	von	36	Patienten).	Dies	ist	
insbesondere	vor	dem	Hintergrund,	dass	die	meisten	der	Patienten	mit	beginnendem	
Leberversagen	(reduzierter	Spontanquickwert)	und	daher	eingeschränkter	Gerinnung	operiert	
wurden	als	Erfolg	zu	werten.	
	
	
3.2.2	Surgical	strategy	for	biventricular	assist	device	implantation	after	previous	
coronary	artery	bypass	grafting	(Heart	Surg	Forum.	2011	Aug	1;14(4):E258-60.)	
Hintergrund	
Die	Implantation	eines	biventrikulären	Unterstützungssystems	nach	stattgehabter	
Bypassoperation	im	Endstadium	einer	ischämischen	Kardiomyopathie	ist	eine	hochriskante	
Operation.	Wir	versuchten,	die	Implantationstechnik	zu	vereinfachen,	um	die	Morbidität	und	
Mortalität	dieses	Eingriffs	zu	reduzieren.	
Technik	
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Diskussion	
Bei	diesem	Eingriff	geht	es	darum,	möglichst	wenige	Strukturen	zu	verletzen.	Daher	werden	
nur	die	vier	Implantationsziele	freipräpariert	und	in	diesem	Fall,	wenn	möglich	auch	der	linke	
Vorhof,	statt	des	linken	Ventrikels	für	die	inflow	Kanüle	verwendet,	da	so	die	Ventrikelspitze	
nicht	freipräpariert	werden	muss	(Fig.	2).	Besonders	der	Verzicht	auf	die	Freipräparation	der	
äußerst	fragilen	Arteria	pulmonalis	und	stattdessen	die	Kanülierung	des	rechtsventrikulären	
Ausflusstraktes	reduziert	die	Blutungsgefahr	erheblich.	
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3.2.3	Use	of	the	Urchin®	heart	positioner	facilitates	insertion	of	the	HeartWare®	
device	for	biventricular	application	(Case	Studies	in	Surgery	2016;2(1):69-70.)	
Hintergrund	
Wir	berichten	über	eine	neue	Technik	zur	Vereinfachung	der	Implantation	von	
ventrikulären	Unterstützungssystemen	mit	kontinuierlichem	Blutfluss,	z.B.	Heart	Ware®).	
Technik	
	
	
Diskussion	
Durch	die	Verwendung	von	Saugglocken,	die	ursprünglich	für	die	Koronarchirurgie	am	
schlagenden	Herzen	entwickelt	worden	sind,	lassen	sich	die	Blutpumpen	einfacher	und	präziser	
im	Ventrikel	positionieren,	und	spätere	Ansaugphänomene	beim	Betrieb	der	
Unterstützungssysteme	werden	vermieden.	
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3.2.4	Use	of	methylene	blue	in	the	treatment	of	refractory	vasodilatory	shock	after	
cardiac	assist	device	implantation:	report	of	four	consecutive	cases	(J	Clin	Med	Res.	
2012	Jun;4(3):212-5.)	
Hintergrund	
Das	Vasoplegiesyndrom	ist	eine	gefürchtete	Komplikation	nach	herzchirurgischen	
Eingriffen.	Besonders	hoch	ist	die	Inzidenz	nach	der	Implantation	von	
Herzunterstützungssystemen.	29	Die	konventionelle	vasokonstriktorische	Therapie	mit	
Noradrenalin	und	Vasopressin	kann	den	systemischen	Widerstand	oft	nicht	schnell	und	
anhaltend	genug	erhöhen,	sodass	der	Perfusionsdruck	lebenswichtiger	Organe	zu	niedrig	ist,	
und	die	Patienten	im	Multiorganversagen	versterben.	Eine	zusätzliche	therapeutische	Option	ist	
in	dieser	Situation	der	Guanylatzyklase-Inhibitor	Methylenblau,	der	die	NO-vermittelte	
Vasodilatation	hemmt.	
Methoden	
Wir	berichten	über	vier	Patienten,	die	nach	assist	device	Implantation	bei	
therapierefraktärem	Vasoplegiesyndrom	2	mg/kg	Körpergewicht	Methylenblau	i.v.	erhielten.	
Ergebnisse	
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Wir	konnten	eine	Erhöhung	des	mittleren	arteriellen	Blutdrucks,	eine	Senkung	der	
Lactatwerte	sowie	eine	Reduktion	der	Noradrenalin-	und	Vasopressindosierungen	erreichen	
(Fig.	1).	
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Diskussion	
Durch	die	hemmenden	Effekte	im	NO-Signalweg	ist	Methylenblau	ein	effizientes	
Zusatztherapeutikum	im		katecholaminrefraktären	Vasoplegiesyndrom	nach	assist	device-
Implantation.		
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